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Kanser,  çağımızın en çok ölümle sonuçlanan hastal ığıdır.  Kanser  tedavis inde kul lanı lmakta  olan 
i laçlar,  bi r ikerek çoğalan mutasyonlardan dolayı  kansere  karş ı  tedavide yeters iz  kalmaktadır.  Bu 
nedenle  kanser  tedavis inde yeni  molekül ler i  keşfetmeye veya i laç  e tkinl iğini  ar t ı rmaya yönel ik 
yapı lan çal ışmalara  iht iyaç duyulmaktadır.  Yeni  ant ikanser  i laçlar ın  tasar ımı  bakımınkdan bi tkisel 
türevl i  a janlar ın  kanser le  olan i l işki ler i  göze çarpmaktadır.  Beslenmeyle günlük diyet imizde 
al ınan f lavonoidler in ,  çeşi t l i  v i taminler  gibi  diğer  bi leşenler le  bir l ikte ,  kanser in  önlenmesinde 
önemli  bir  rol  oynadığı  bi l inmektedir.  Flavonoidler,  doğada yaygın olarak bulunan,  ıs ıya dayanıkl ı 
pol i fenol ik  bi leş iklerdir.  Apigenin,  papatya,  kereviz  ve maydanoz i le  temsi l  edi len çok sayıda 
meyve,  sebze gibi  insan diyet inin önemli  bir  bi leşenidir  ve birçok kanserde ant imetastat ik  ve 
ant i tümöral  e tki ler inin olduğu çeşi t l i  çal ışmalar la  göster i lmişt i r.  Çal ışmamızda Apigenin ai les ine 
ai t  olan Apiin f lavonoidi  i lk  kez MDAMB231,  MCF-7,  293T,  22RV1,  U87 gibi  kanser  hücre hat lar ı 
üzer inde 200,  100,  50 ve 25 µg/mL dozlarda 24 saat l ik  inkübasyon süresinde denenmiş olup, 
s i totoksik etki  göster ip  göstermediği  tes t  edi lmişt i r.  Api in’ in  bahsi  geçen kanser  hücreler inde 
seçici  s i totoksis i te  gösterdiği  gözlemlenmişt i r.  Bu çal ışmanın Apiin’ in  daha ayrınt ı l ı  ö lüm 
mekanizmasının araşt ı r ı lması  ve kanser  tedavi ler ine al ternat i f  tedavi  olabi lmesi  konusunda diğer 
çal ışmalara  ış ık  tutacağını  umut  e tmekteyiz .

Anahtar Sözcükler:  Kanser,  fenol ik  bi leş ikler,  api in ,  s i totoksis i te .

Cancer  is  the most  deadly disease of  our  age.  Exis t ing drugs used for  cancer  t reatment  are 
insuff ic ient  in  the t reatment  of  cancer  due to  cumulat ive mutat ions.  Therefore ,  there  is  a  need for 
s tudies  to  discover  new molecules  or  to  increase drug eff icacy in  cancer  t reatment .  In  terms of 
the design of  new ant icancer  drugs,  the relat ionship of  herbal-der ived agents  with cancer  s tands 
out .  I t  i s  known that  f lavonoids  taken in  our  dai ly  diet ,  together  with other  components  such as 
var ious vi tamins,  play an important  role  in  the prevent ion of  cancer.  Flavonoids  are  thermostable 
polyphenol ic  compounds commonly found in  nature .  Apigenin is  an important  component  of  the 
human diet ,  such as  many frui ts  and vegetables  represented by chamomile ,  celery and pars ley, 
and i t  has  been shown in var ious s tudies  to  have ant i t imetastat ic  and ant i tumoral  effects  in  many 
cancers .  In  our  s tudy,  Apiin f lavonoid belonging to  the Apigenin family was tes ted for  the f i rs t 
t ime on cancer  cel l  l ines  such as  MDAMB231,  MCF-7,  293T,  22RV1,  U87 at  doses  of  200,  100,  50 
and 25 µg/mL for  24 short- term periods and whether  i t  showed cytotoxic  effects . I t  was observed 
that  Apiin showed select ive cytotoxici ty  in  the aforementioned cancer  cel ls .  We hope that  this 
s tudy wil l  shed l ight  on other  s tudies  on invest igat ing the mechanism of  death of  Apiin in  more 
detai l  and as  an al ternat ive t reatment  to  cancer  t reatments .

Keywords:  Cancer,  phenol ic  compounds,  api in ,  cytotoxici ty.
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1. GİRİŞ
Kanser,  çağımızın en çok ölümle sonuçlanan 

hastal ığı  olup;  hücre döngüsünün kontrolündeki 
iş levsel  bozukluklar ın  ve mutasyonlar ın  bir ikimi 
nedeniyle  normalde ölüme gi tmesi  gereken 
hasar l ı  hücreler in ,  hücre döngüsü boyunca 
i ler lemesi  şekl inde tanımlanmaktadır  (Saklani 
ve Kutty 2008) .  Kanser  temelde hücrenin genet ik 
materyal i  olan DNA’daki  bi lginin bozulmasıyla 
meydana gelen genet ik  bir  hastal ıkt ı r  ve kanser l i 
hastalar  incelendiğinde gen ekspresyonlar ında 
anormal  i fadeler in  olduğu gözlenmektedir.  Bunun 
yanında mutasyonlara  bağl ı  olmayan,  epigenet ik 
değiş imler  de oldukça önemli  birer  e tmen olarak 
karş ımıza çıkmaktadır  (Hanahan vd.  2017, 
Harr ington 2016) .  Programlanmış hücre ölümler i 
olarak bi l inen apoptoz,  otofaj i  ve programlanmış 
nekroz hücre iç i  bir  program dâhi l inde hücredeki 
herhangi  bir  patoloj ik  durumda,  bir  hücrenin 
ölüme yönlendir i lmesi  olarak kabul  edi l i r.  Bu üç 
programlanmış ölüm formu,  hücrenin kaderine 
bir l ikte  karar  ver i r ler  (Ouyang vd.  2012) .

Günümüzde kul lanı lan mevcut  i laçlar,  bi r ikerek 
çoğalan mutasyonlar  nedeniyle  kansere  karş ı 
tedavide yeters iz  kalmaktadır.  Bu nedenle 
kanser  tedavis inde yeni  molekül ler i  keşfetmeye 
veya i laç  e tkinl iğini  ar t ı rmaya yönel ik  yapı lan 
daha çok çal ışmaya iht iyaç vardır.  Son yı l larda 
yapı lan birçok araşt ı rma sonucunda,  kansere 
karş ı  yeni  yaklaşımlar  gel iş t i rebi lmek amacıyla 
birçok potansiyel  kemoterapöt ik  a jan piyasaya 
sürülmüş ve kl inik uygulamalarda başar ı l ı 
b i r  şeki lde kul lanı lmaya başlanmışt ı r.  Ancak 
mevcut  kemoterapik ajanlar ın  gerek yan etki ler i 
gerekse çoklu i laç  dirençler inin gel işmesi 
nedeniyle ,  bu ajanlara  a l ternat i f  veya destek 
olarak kul lanı labi lecek yeni  a janlara  iht iyaç 
duyulmaktadır.  Bu alandaki  tüm araşt ı rmalar ın 
or tak hedefi ,  kanser  hücresinde seçici  s i totoksik 
ve/veya ant iprol i ferat i f  e tki ler  sergi leyebi len ve 
bu sayede normal  hücrelerde toksik yanı t lar ın 
oluşmasına neden olmayan terapöt ik  a janlar ın 
var l ığını  or taya çıkarmaktadır.  Bu nedenle  de hem 
etki l i  hem de güvenl i  olarak kabul  edi lebi lecek 
yeni  a l ternat i f  a janlar ın  gel iş t i r i lmesi  kanser 
tedavis i  açıs ından oldukça önem taşımaktadır. 
Bu noktada da bi tkisel  kökenl i  ekstrakt lar  ya da 
bi tki lerden izole  edi lmiş  metabol i t ler  karş ımıza 
çıkmaktır  (Khazir  vd.  2014) . 

Yeni  ant ikanser  i laçlar ın  tasar ımı  açıs ından 
incelendiğinde bi tkisel  türevl i  a janlar ın  kanser le 
olan i l işki ler i  göze çarpmakta ve bu ajanlar ın  her 
bir inin kendi  iç inde birer  potansiyel  oluşturması 
araşt ı rmalar ı  bu yöne doğru çekmektedir.  Bi tki ler 
ve bi tki lerden elde edi len doğal  bi leş ikler  birçok 
hastal ığa karş ı  terapöt ik  amaçla  kul lanı lmaktadır. 
Yürütülen bir  çok bi l imsel  çal ışmada bi tki ler in 
enfeksiyon,  metabol ik  hastal ıklar  ve kanser  gibi 
insan hayat ını  ve yaşam kal i tes ini  e tki leyen bir 
çok hastal ığın tedavis inde yarar l ı  o labi ldiği 

or taya konulmuştur.  Bi tki lerden elde edi len doğal 
bi leş ikler in  farmakoloj ik  açıdan incelenmesi 
i le  bahsi  geçen etkiyi  sağlayan mekanizmanın 
aydınlat ı lması  ve bu etki lerden sorumlu bi leşen 
veya bi leşenler inin tespi t  edi lebi lmesi  bu alandaki 
çal ışmalara  yol  göster ic i  ni te l ikte  olacakt ı r. 
Flavanoidler  birçok kl inik denemelere  girmeyi 
başarmış  doğal  bi leş ikler  arasında yer  a l ı r lar. 
Li teratür  taramalar ında f lavonoidler in  ant ikanser 
e tki ler ini  araşt ı ran çal ışmalar ın  sayıs ına 
bakı ldığında,  f lavanoidler in  potansiyel  birer  ant i -
kanser  a janlar  olduğu or taya çıkmaktadır  (Khazir 
vd.  2014,  Da Rocha vd.  2012,  Mishra ve Tiwari 
2011) . 

Flavonlar,  bi tki lerde çok sayıda türevi  olan 
doğal  ürünler  s ınıf ındadır  ve insan beslenmesinde 
yer  a lan or tak bi leşenlerden bir idir.  Ant ioksidan, 
ant i inf lamatuar,  ant ikanser,  ant imikrobial  ve 
immünomodülatör  akt ivi te  dâhi l  olmak üzere  çok 
çeşi t l i  b iyokimyasal  ve farmakoloj ik  e tki lere 
sahip olduklar ı  bi ldir i lmektedir  (Gryglewski 
vd.  1987,  Middleton ve Kandaswami 1992, 
Cooks ve Samman 1996) .  Apiin maydanoz ve 
kereviz  gibi  kışa  dayanıkl ı  bi tki lerde bulunan 
Apigenin’ in  bir  digl ikozidi  olan f lavon grubuna 
ai t  bir  f lavanoi t t i r.  Api in  ayrıca  f renk maydanozu, 
portakal  biber ler i ,  sar ı  dolmalık biber ler  ve 
kimyon gibi  birkaç farkl ı  gıdada da tespi t 
edi lmiş  ancak miktar ı  bel i r lenmemişt i r.  Api in’ in 
bulunduğu bi tki lerde soğuk or tamlara  dayanıkl ı l ık 
sağladığı  düşünülmektedir  (Shmuel  2004;  Ghitu 
vd.  2019) .  Çal ışmamızda Apiin’ in  çeşi t l i  kanser 
hücre hat lar ında zaman ve doz bağımlı  s i totoksik 
etki  göster ip  göstermediği  araşt ı r ı lmışt ı r. 

2. MATERYAL VE METOT
2.1. Hücreler ve Kültür Koşulları

MDAMB-231(ATCC® HTB-26TM, östrojen 
reseptör  negat i f  insan meme kanser i  hücre hat t ı ) , 
MCF-7 (ATCC® HTB-22TM, östrojen reseptör 
pozi t i f  insan meme kanser i  hücre hat t ı ) ,  PANC-1 
(ATCC® CRL-1469™ insan pankreas  kanser i  epi te l 
hücre hat t ı ) ,  22RV-1 (ATCC® CRL-2505™ insan 
prostat  kanser i  epi te l  hücre hat t ı ) ,  U87 (ATCC® 
HTB-14™ ,  insan beyin kanser  epi te l  hücre hat t ı ) , 
293T (ATCC® CRL-1573™ İnsan böbrek epi te l 
hücre hat t ı )  hücre  hat lar ı  Akdeniz  Üniversi tes i 
Biyoloj i  ABD, Kanser  Moleküler  Biyoloj is i 
laboratuvarından temin edi lmiş  olup hücre 
kül türünde uygun koşul larda açı l ıp  RPMI 1640 
besi  yer inde büyütülerek;  deney iç in  yeter l i  sayıya 
ulaşacak kadar  pasaj lar ının al ınması  sağlanmışt ı r. 
Bütün hücreler  %5 CO2’l i  a tmosferde 37°C’de 
inkübe edi lmişt i r.  ATCC’nin tavsiye et t iği  şeki lde 
hücreler  %0.25 t r ipsin,  %0.03 EDTA karış ımı  i le 
kaldır ı l ıp  1:2 ya da 1:3 oranında olacak şeki lde 
pasaj lanarak,  kul lanı lmayan hücreler  %95 besi 
yer i  ve %5 DMSO içeren solüsyon içer is inde 
-80°C’l ik  dolaplarda s toklanmışt ı r  (Kil i t  vd. 
2020) .
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2.2. Hücrelere Apiin Flavanoidinin Uygulanması

TransMIT f i rmasından saf  halde temin 
edi lmiş  olan Apiin f lavonoidi  (PlantMetaChem-
C6201-A017) serumsuz besi  yer i  içer is inde 
çözdürülerek 2 mg/mL’l ik  ana s toklar  hal inde 
RPMI besiyer inde s toklanmışt ı r.  Hücreler  s toktan 
açı larak küçük petr i  kaplar ına eki lmiş  ve petr i 
kaplar ı  %80-90 oranında dolunca t r ipsinizasyon 
i le  kaldır ı l ıp  1x104 hücre/kuyucuk olacak şeki lde 
96 kuyucuklu s ter i l  p laklara  eki lmişt i r.  24 saat l ik 
süre  ardından besiyer ler i  uzaklaşt ı r ı l ıp ,  i laçlar 
en yüksek doz 200 μg/mL olacak şeki lde ser i 
di lüsyon i le  yar ı  yar ıya dozlar  azal t ı larak (200-  25 
μg/mL) %1 serum içeren besiyer ler ine eklenerek 
hazır lanmışt ı r.  İnkübasyon süresi  24 saat  olarak 
bel i r lenmişt i r.  Bu şeki lde Apiin’ in  hücre hat lar ı 
üzer inde zaman ve doz bağımlı  s i totoksik etkis i 
saptanmaya çal ış ı lmışt ı r.  Hücreler in  canl ı l ığı 
WST-1 hücre prol i ferasyon ki t i  kul lanı larak 
bel i r lenmişt i r.

2.3. WST-1 hücre proliferasyon testi

(CAYMAN Kat  No:1000883)  WST-1 hücre 
prol i ferasyon ki t i  kul lanı larak Apiinin s i totoksik 
etkis i  araşt ı r ı lmışt ı r.  WST-1 tes t i ;  canl ı 
hücrelerdeki  metabol ik  akt ivi teyi ,  hücreler in 
mitokondrial  dehidrogenaz enzimi aracı l ığı  i le 
WST-1’i  parçalayarak çözülebi l i r  formazan tuzlar ı 
oluşturması  prensibine dayanarak yapı lmaktadır.

Test  uygulamasında;  hücreler  s toktan açı larak 
küçük petr i  kaplar ına eki lmiş  ve petr i  kaplar ı  %80-
90 oranında dolunca t r ipsinizasyon i le  kaldır ı l ıp 
1x104 hücre/kuyucuk olacak şeki lde 96 kuyucuklu 
s ter i l  p laklara  eki lmişt i r.  24 saat l ik  süre  ardından 
besiyer ler i  uzaklaşt ı r ı lmış  ve en yüksek doz olan 
200 μg/ml olacak şeki lde (200-  25 μg/ml)  tüm 
dozlar   %1’l ik  FBS (Fetal  Bovin Serum) içeren 
besi  yer inde hazır lanarak kuyucuklara  eklenmişt i r. 
24 saat l ik  inkübasyon süresinin ardından besi 
yer ler i  çeki l ip  10 μL serumsuz besi  yer i  üzer ine 
90 μL WST-1 solüsyonu eklenerek or ta lama 4 saat 
inkübasyona bırakı lmışt ı r.  İnkübasyon sonunda 
plaklar ın  absorbans değerler i  spektrofotometrede 
450 nm dalga boyunda  ölçülerek kaydedi lmişt i r.

2.4. İstatistiksel Analiz

Sitotoksis i te  tes t ler inden elde edi len deney 
sonuçlar ındaki  kontrol  ve diğer  gruplar 
arasındaki  farkl ı l ık  Graph-Pad InStat  is ta t is t ik 
programında,  Tek Yönlü Anova Test i  ve ardından 
Dunnet  Çoklu Karşı laş t ı rma Test i  kul lanı larak 
değerlendir i lmişt i r.  Tüm veri ler  or ta lama ± SEM 
değerler i  hal inde,  Sigma Plot  10.0 programı 
kul lanı larak graf ik  hal ine get i r i lmişt i r.

3. BULGULAR
3.1. Apiin’in MDAMB 231, MCF-7, PANC-

1, 22RV1, U87 ve 293T Hücre Hatları Üzerine 
Sitotoksik Etkisinin WST-1 Testi ile Gösterilmesi

Apiin f lavanoidi  MDAMB 231,  MCF-7,  PANC-
1,  22RV1,  U87 ve 293T hücre hat lar ı  üzer inde 
s i totoksik etkis inin olup olmadığı  24 saat l ik 
inkübasyon süreler inde;   200,  100,  50,  25 µg/
mL dozlarda denenmişt i r.  Her  deney kendi  iç inde 
dört  kez tekrar lanmışt ı r.  Elde edi len sonuçlar 
doğrul tusunda MDAMB 231 (şeki l  1) ,  MCF-
7 (Şeki l  2) ,  PANC-1 (Şeki l  3) ,  22RV1 (Şeki l 
4) ,  U87 (Şeki l  5)  ve 293 T (Şeki l  6)  hücre 
hat lar ına 200-25 μg/mL aral ığındaki  Apiin 
uygulamasının hücre canl ı l ığı  üzer ine etkis i 
graf ikler  hal inde sunulmuştur. 

 
Şekil 1. Apiin’in 200-25 µg/mL arasında denenen dozlarının 24 saatlik 
inkübasyon süresinde MDAMB 231 hücre hattında hücre canlılığına 
etkisi (***, p<0.001; **, p<0.01)  (OD, Optical Density)

 
 
 
 
Şekil 2. Apiin’in 200-25 µg/mL arasında denenen dozlarının 24 saatlik 
inkübasyon süresinde MCF-7 hücre hattında hücre canlılığına etkisi (OD, 
Optical Density)

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Şekil 3. Apiin’in 200-25 µg/mL arasında denenen dozlarının 24 saatlik 
inkübasyon süresinde PANC-1 hücre hattında hücre canlılığına etkisi 
(***, p<0.001; **, p<0.01; *, p<0.05), (OD, Optical Density)
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Şekil 4. Apiin’in 200-25 µg/mL arasında denenen dozlarının 24 saatlik 
inkübasyon süresinde 22RV1 hücre hattında hücre canlılığına etkisi (***, 
p<0.001), (OD, Optical Density)

 
 
 
 
Şekil 5. Apiin’in 200-25 µg/mL arasında denenen dozlarının 24 saatlik 
inkübasyon süresinde U87 hücre hattında hücre canlılığına etkisi (***, 
p<0.001), (OD, Optical Density)

 
 
 
 
Şekil 6. Apiin’in 200-25 µg/mL arasında denenen dozlarının 24 saatlik 
inkübasyon süresinde 293T hücre hattında hücre canlılığına etkisi (OD, 
Optical Density)

4. SONUÇ VE TARTIŞMA
Son yarım yüzyıldan beri  büyük çabalarla  kansere 

karş ı  yeni  terapöt ik  yaklaşımlar  gel iş t i r i lmeye 
çal ış ı lmaktadır.  Bu anlamda birçok potansiyel 
kemoterapöt ik  a jan piyasaya sürülmüş ve kl inik 
uygulamalarda başar ı l ı  b i r  şeki lde kul lanı lmaya 
başlanmışt ı r.  Ancak tüm bu çabalara  rağmen kanser, 
hala  neredeyse tüm dünyada görülen ölümler in 
en önemli  sebepler inden bir i  olarak karş ımıza 
çıkmaktadır.  Günümüzde farmasöt ik  ş i rket ler 
ve bağımsız  araşt ı rma organizasyonlar ının 
öncel ikl i  araşt ı rma alanlar ının,  kanser i  tedavi 
e tmek iç in  yeni  terapöt ik  a janlar  gel iş t i rmek 
olduğu gözlenmektedir.  Bu alanda yapı lan tüm 
araşt ı rmalar ın  or tak hedefi  kanser  hücresinde -

seçici  s i totoksik ve/veya ant iprol i ferat i f  e tki ler 
sergi leyebi len ve bu yol la  normal  hücrelerde 
toksik yanı t lar ın  oluşmasına neden olmayan yeni 
terapöt ik  a janlar  gel iş t i rmekt i r.  Bu yüzden,  hem 
etki l i  hem de güvenl i  yeni  a janlar ın  gel iş t i r i lmesi 
kanser  tedavis i  açıs ından son derece önemlidir. 
Bu noktada da bi tkisel  kökenl i  ekstrakt lar  ya da 
bi tki lerden izole  edi lmiş  metabol i t ler  karş ımıza 
çıkmaktır  (Khazir  vd.  2014) .  Bu metabol i t ler i 
değerlendirdiğimizde de beslenmeyle 
yaşant ımızda sürekl i  bizler le  olan f lavonoider  i lk 
akla  gelmektedir.

Kanser  i le  beslenme arasındaki  i l işki , 
günümüzde ulusal  ve uluslararası  düzeyde yapı lan 
epidemiyoloj ik  çal ışmalar la  desteklenmektedir. 
Meyve ve sebzelerden zengin bir  diyet in  yaygın 
kanser  tür ler inin r iskinde bir  azalmaya yol 
açabi leceği  ve kanser in  önlenmesinde faydal ı 
olabi leceğine dair ;  özel l ikle  bel i r l i  f i tokimyasal 
s ınıf lar ın  hem temel  hem de kl inik çal ışmalar la 
faydalar ının olduğunu gösteren örnekler 
bulunmaktadır  (González-Gal lego vd 2010) . 
Yapı lan birçok çal ışmada bi tki ler in ,  bulaşıcı 
(bakter iyel ,  fungal ,  parazi t ik ,  viral ) ,  immünoloj ik , 
kardiyovasküler,  nöroloj ik ,  inf lamatuar  hastal ıklar 
i le  kansere  karş ı  tedavi  amaçl ı  kul lanı ldığı 
göster i lmişt i r  (Mishra ve Tiwari  2011) .

Flavonoidler,  doğada yaygın olarak bulunan, ısıya 
dayanıkl ı  pol i fenol ik  bi leş iklerdir.  Genel l ikle  a l t ı 
üyel i  heterosikl ik  bir  piran halkasına üç karbonlu 
bir  “köprü” yoluyla  bağlanan ve her  bir i  en az 
bir  hidroksi l  grubu taş ıyan iki  aromatik halkadan 
oluşur  (Pet t i  ve  Scul ly  2009) .  Flavanoidler 
oldukça değerl i  biyoloj ik  bi leşenler idir  ve 
günlük diyet lerde önemli  miktar larda tüket i l i r ler. 
İnsanlar ın  bir  günde yaklaşık 100 mg f lavonoidi 
besin yoluyla  a ldıklar ı  tahmin edi lmektedir 
(Karakaya ve El  2009,  Hollman ve Katan 1999) . 
Flavonoidler in  ant ia l ler j ik ,  ant i inf lamatuar, 
ant ioksidan,  ant imutajenik ve ant ikars inojenik 
gibi  çok çeşi t l i  b iyoloj ik  e tki ler inin olduğu 
birçok çal ışmayla desteklenmektedir  (Galat i 
vd.  2000,  Middleton vd.  2000,  Yang vd.  2001) . 
Flavonoidler ;  hücre  döngüsünü baskı lamalar ı , 
apoptozis i  indüklemeler i ,  mitotoik iğ  oluşumunu 
engel lemeler i  ve anj iyogenezi  inhibe etmeler i 
nedeni  i le  son yı l larda yapı lan ant i -kanser 
araşt ı rmalarda dikkat  çeken doğal  a janlar  olmayı 
başarmışt ı r.  Farkl ı  yapısal  özel l ikler i  her  bir inin 
potansiyel  ant i -kanser  a jan olabi leceğini  işaret 
e tmektedir  (Beut ler  vd.  1998,  Kuntz vd.  1999, 
Mojzisa  vd.  2008,  Ravishankar  vd.  2013) .

Beslenmeyle al ınan f lavonoidler in ,  çeşi t l i 
v i taminler  gibi  diğer  bi leşenler le  bir l ikte , 
kanser in  önlenmesinde önemli  bir  rol  oynadığı 
bi l inmektedir.  Flavonoidler in  reakt i f  oksi jen 
türevler i ,  hücresel  prol i ferasyon,  apoptoz ve 
anj iyogenez i le  i l işki l i  hücre  s inyal  i le t im yol lar ı 
üzer inde etki ler i  onlar ı  moleküler  düzeydeki 
çal ışmalarda oldukça i lgi  çekici  kı lmaktadır.
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Flavonoidler in  kanser  hücreler inde sergi lediği 
e tki ler in  mekanizmalar ı  araşt ı r ı lmaya devam 
edi lmektedir.  Diyet  i le  a l ınan f lavonoidler in 
kanser  önleyici  yaklaşım olduğunu işaret  eden 
çal ışmalar  umut  vaat  e tmektedir  (Khazir  vd.  2014, 
Hollman ve Katan 1999,  Yang vd.  2001,  Kazuo ve 
Yukio 2020,  Yao vd.  2004) .

Apigenin,  papatya,  kereviz  ve maydanoz i le 
temsi l  edi len çok sayıda meyve,  sebze gibi  insan 
diyet inin önemli  bir  bi leşenidir.  Apigeninin 
meme,  prostat ,  der i ,  akciğer  ve yumurtal ık 
kanser ler i  dahi l  birçok kanserde ant imetastat ik  ve 
ant i tümöral  e tki ler inin olduğu çeşi t l i  çal ışmalar la 
rapor  edi lmişt i r.  (Lindenmeyer  vd.  200,  Mirzoeva 
vd.  2008,  Hwang vd.  2011,  Li  vd.  2019) . 
Ghitu vd (2019)’nin yapmış olduğu çal ışmada, 
Apigeninin ant iprol i ferat i f ,  proapoptot ik , 
ant ianj iyogenik ve immünomodülatör  f i to-bi leş ik 
olarak kapsamlı  bir  değerlendirmesi  yapı lmışt ı r. 
Bu çal ışmanın sonucunda bel i r lenen deneysel 
koşul larda,  Apigenin A375 insan melanom 
hücre hat t ına karş ı  ant iprol i ferat i f  akt ivi te , 
hücre  döngüsünde bir  G2/M tutuklaması  ve 
laktat  dehidrojenaz sal ınımının or taya çıkardığı 
s i totoksik olarak göster i lmişt i r  (Ghitu vd.  2019) . 
Li  vd.  (2020)’nindüzenlediği  bir  diğer  çal ışmada; 
Apigeninin s i totoksik etkis i ,  akciğer  kanser i 
tedavis inde yaygın olarak kul lanı lan ve genel l ikle 
tedavi  esnasında hücreler in  direnç i le  karş ı laş ı lan 
Cispi la t in  i le  muamele edi lmiş ,  yüksek derecede 
tümöri jenik olan A549,  H1299 ve A549R 
hücreler inde ölçülmüştür. 
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